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на основе анаJIиза литературных И собственных данных обсуждается ролькислородсвязывающих свойств крови и газотрансмит"геров (H2S и NO) в развитии оксидативныхповреждений и гипоксических состояний. Ана,rизируется значение газоц)ансмиттеров в
формировании кислородтранспортной функции npou". Iiрaдс,r,авленные современные данные окислородтранспортной функции крови, системе газотрансмиттеров и их взаимосвязи вiDкны для
разработки методов коррекции гипоксии и окислительного стресса.
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ГипоксиЯ представляет собоЙ универсальНый патолоГическиЙ процесс, сопровождающий и
определlIющий развитие самой разнообразной патологии. Гипоксию можно оrrр"дaоrru, как
несоответствие энергопотребности кJIетки и энергопродукции в системе митохондриального
окислительногО фосфорилиРования, обусловленное нарушениеМ внешнего дыханиjI,кислородтранспортной функции крови, системного и регионарного кровообращения,
микроциркУJU{ции [19]. При гипоксических состояниях различного генеза в организме имеет место
дисбаланС междУ доставкоЙ кислорода и эффектиВ*rоir"Ю его использованиlI в кJIетках. Проблема
формироваНия кислороДсвязывающих свойств opou" приобрела новый аспект, а именно вкJIада в этотпроцесс различных г€вотрансмиттеров. Наши представления о роли этих Веществ икисJIородсвЯзывающих свойств кровИ в развитии оксидативных повреждений пока еще
фрагментарны. Приходится констатировать, что до сих пор не сложилось целостного представления о
клеточных механизмах, при участии которых гzвотрансмиттеры окzlзывают реryлирующее влияние наотдельные компоненты рztзличных функциональных систем, и в частности, кислородтранспортной
функции крови В обычных условиях жизнедеятепьности организма и при р€lзвитии оксидативных
повреждений.
газотрансмиттеры представляют собой особую группу газообразных молекул,
осуществляющих межклеточную и внутриклеточную регуляцию организации различных функцийорганизма [25l. К данным газообразным трансмиттерам относят монооксид азота, сероводород и
монооксиД углерода. Их характеристика представлена в таблице 1. В отличии от кJIассических
мессенджеров, передающих сигнrLт по каскадному принципу, газоц)ансмиттеры осуществляюТ
модификацию внутриклеточных протеиIiов. Их физиЪлогическое значение не ограничивается
регуляцией функций сердечно-сосудистой системы, желудочно-кишечного ц)акта, но и
распространяется также на другие системы, образуя единый комплекс газовых посредников, легко
проникающих через мембрану и регудирующих многочисленные процессы клетки [6].В развитиИ гипоксичесКих состоянИй важна роль газотРансмиттероВ, которые (монооксид
азота наряду с сероводородом и монооксидом углерода) обладают ун"*аrriнurми физико-химическиМи свойствами и проявJUIют свою активностЬ посредством механизмов, отличающихся от
другиХ сигнальныХ молекул. Повышение мопtrностИ NО-продуцирующих систем способствует
формироваНию адаптаЦии к повРеждающиМ фактораМ .r,ion.r", но по мере ее углубленияпроисходит закономерное нарастание концентрации метаболитов No (нитрит/н"rраrоuj в плазме,
которое свидетельсТвует об усилении синтеза NO, а при избыточной продупц"" No окzlзывает
прямое цитотоксическое действие [5]. Представляется целесообразным проанализировать вклад таких
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Табл. 1. Общая характеристика газотрансмиттеров [Kajimura М. et al., 2010, Polhemus D.J., Lefer В.F., 20l5]
Эндогенно H2S синтезируется в ткаIuIх из L-цистеина. Известны ферментативный и
неферментативныЙ пути его синтеза. Первый осуществлlIется за счет специ€шьных цитозольных
Пиридоксаль-5,-фосфат-зависимых ферментов (цистотионин-В-синтазы и цистотионин-у-лиазы), а
Также - Зависимого от Zп2+ фермента - 3-меркаптопируват-сульфуртрансферазы, локализованного как
В цитопл€lзме, так и в митохондрIIJ{х [3З; а3]. Эти ферменты вьuIвлены в клетках печени, почки,
ПоДжелудочноЙ железы. В клетках нервноЙ системы обнаружен только фермент цистотионин-Р-
синтаза, а в кровеносных сосудах синтез H2S осуществJuIет цистотионин-у-лиаза [48].
HzS явJuIется представителем несинаптического способа межклеточной коммуникации,
ОСноВанного на диффузии молекул неорганических соединениЙ по межклеточному пространству во
Всех направлениях и деЙствии на отд€rленные от места их образования несинаптические рецепторы
[15]. В физиологическом диапазоне рН H2S существует в виде HS- (70-80%), 52- и самой малой
фракции, растворимой в плазме в форме газа (S2- + HS'+ HrS) [2S]. Его содержание в различных
тканях колеблется в диапазоне 20-200 мкмоль, а в крови, в частности, l 0-50 мкмоль [З4].
HzS обладает широким сrrектром физиологических эффектов на различные системы
организма: ЩНС, дыхание, кровообращение, пищеварение и т.д. (Рис. 1). Сероводород и|рает важную
роль в процессах внутрикJIеточного метаболизма и осуществлении конц)оля над фундаментальнь]ми
кJIеточными процессами: регуляции нервноЙ (процессы неЙронноЙ передачи сигнала), сердечно-
сосудистоЙ фасслабление гладких мышц), иммунноЙ (противовоспапительныЙ и цитопротекторный
агент), сенсорноЙ, tIищеварительноЙ систем, а также в метаболизме разпичных органах [15]. Газовые
трансмиттеры модулируют образование генов белков-регуJUIторов апоптоза семеЙства Bc1-2, снижая
ЭксПрессию антиапоптических молекул [18]. Сероводород обеспечивает значительную защиту от
аПоптоза кардиомиоцитов tIутем подавлениrI активации каспазы-З и повышения экспрессии
гликоген-синт€lзы кин€вы-3В. H2S )ластвует в механизмzlх гемостzlза, обладая антикоагулlIнтным
Эффектом, в отличие от СО, который может быть как KoaryJuIHToM, так и прокOаryJuIнтом [40].
Основной мишенью H2S в клетке явJuIются АТФ-зависимые каJIиевые канiшы. Эта молекула
ПУТем открытия данных канzIлов в гладкомь]шечньIх кJIетках цровеносных сосудов вызывает их
ДИЛаТаЦИЮ. Активация К+д16-к8нZUIов и инактивациlI потенциzшзависимых Са2*-каналов L-типа,
обуславливает снижение концентрации внутрикJIеточного Ca2t с р€ввитием гиперпоJIяризации
мембраны гладкомышечнь]х клеток сосудов и их релаксацию I27]. Также возможно
эндотелиЙзависимаlI Н2S-индуцированнzш вазорелаксациlI, непосредственно не связанн€ш с
МеханиЗМом К+д16-кон8JIов [39]. Сероводород явJUIется важноЙ регуJUIторноЙ молекулоЙ, которая
МоДУлирует функцию гладкомышечных кJIеток, оказыв€UI не только релаксирующее деЙствие, но и
Характеристика Оксид азота Монооксид углерода Сульфид водорода
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констрикторное деЙствие' обусловленное активацией маJlыми коццентрациями HzS
трансмембранного ионного обменника Na*, К*, 2 Сl-котранспорта, который тесно связан с объем-
зависимыми механизмами реryляции сократительной активности [20]. !анная молекуда, оказывает
прямое действие на стенкУ сосудоВ легких, ингибируеТ а|регациЮ тромбоцитов, подавJUIет
пролиферациЮ гладкомышечныХ клеток сосудов, индуцирует их апоптоз, ограничивzUI
атероскjIеротический процесс [2].













Рис. 1. Основные эффекты сероводорода
У крыс с экспериМентаJIьныМ инфарктом миокарда эндогенный H2S обладает явцым
защитныМ действиеМ [2]. ЭтО достигаетсЯ за счеТ активации ангиогенеза (экспрессия фактора ростаэндотелиЯ сосудов), PI3K, нормzшизации митохондриаJIьного дыхания, 
"нгrб"роuuния 
процессов
апоптоза (каспазы-З и гликогеН-синтазы киназьг3В). H2S оказывает протективный эффект при
ишемии-реперфузии миокарда через увеличение продукции No tiцl. Сероводород может
осуществJUIТь кардиопРотективный эффекТ через рzlзличные механизмы, в том числе и через
активацию эндотелиtL,Iьной Nо-синт€lзы и изменение биоактивности NO. H2S модулирует экспрессию
индуцибельной Nо-синтазы, оказывает защитный эффект на сердце у трансгенных мышей Сvв-з с
миокардитом tз2J. он участвует в регуляции фактора индуцируемого гипоксией-lш
(синтеза,/деградация) в условиях гипоксии [4l]. Взаимодействие HzS и NO uuri"ruu". трансформацию
NO в нитроксин [38]. Na2S увеличиваеТ продукциЮ NO при хронической ишемии, вJIияя на
экспрессиЮ нейрональной и индуцибельной изоформ Nо-синтаз и стимулируя восстановления
нитритов до No через ксантиноксидазу в усдовиях гипоксии [45]. NaHS "".йб"ру", экспрессиюиндуцибелЬной Nо-сиНтазы И продукциЮ NO в макрОфагальныХ клеткаХ t26]. В ,Ь*" up.r" донор
NO увеличивает экспрессию и активность цистотионин-т-личtзы в кульч,?е гдадкомышечных клеток
аорты [46].
Сероводород обладает как про-, так и антивосп€LIIительным эффектом. Его гиперпродукция
при действии липополисахарида, направпена на усиление неспецифической защиты и ослабление
окислительНого тканевого повреждения [З1]. Он выступаеТ как медиатор воспаJIительного процесса, а
именнО ингибируеТ адгезиЮ лейкоцитоВ и их миграцию, реалиЗуя этИ эффектЫ через анексин-Дl,
регулJ{циЮ синтеза простагландинов, активностИ циклооксигеназы-2 [4s]. При различныхсептическиХ состояниях, характеризующихся генераJIизованной вазодилатацией и гипотензией,
НабЛЮДаеТСЯ ПОВЫШеННаJ{ ПРОдукция H2S, как и других г€}зотрансмиттеров [3 1]. сероводород
усиливает нарушения в органах, связанные с сепсисом: воздействие пропаргилглицином уменьшаетинтенсивность воспаJIиТельного ответа в печени и снижаеТ смертностЬ мышей с эксперимент€UIьным
сепсисом, а повышение ),ровня эндогенного H2S увеличивает активность миелоПероксидазы в тканяхи концентРацию ТNF-{I, в плазме [2]. ИсполЬзование веществ, изменяющих содержание H2S в
организме при введении липополисахарида, демонстрирует широкую вариабельность эффектов от
применениЯ донора H2S или ингибитора его синтеза, что может быть обусловлено особенностью
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Отсутствует однозначное мнение о роли внутрикJIеточных сигнzшьцых каскадов в механизмах
деЙствия NO и H2S. Взаимодействие NO и Н2S-опосредованных сигнаJIьных систем может
происходить через нитрозилирование свободньIх SН-групп в составе цистотионин-Y-лиазы, а также
через активацию протеин киназы G [6]. Взаимодействие NO и H2S реrlлизуется через различные
механизмы, а именно NO увеличивает: экспрессию фермента цистотионин-y-лиазы, но ингибирует
его активность, клёточное высвобождение цистеина, ведет к образованию новых молекул S-
нитрозотиолов, а также H2S при ацидозе индуцирует образование NO из нитритов и других NO-
лериватов [49].
Взаимодействие NO и H2S имеет значение дJuI рitзвития окислительного сц)есса. Как известно,
H2S уменьшает окислительные повреждения при дисфункции эндотелия (.ЩЭ), высryпаrI как
(ловушка) супероксид аниона и снижuш его продукцию НАДФН-оксидазой [З9]. В регуляции
нитрозативных повреждений ЛIК, индуцирующих активацию реryлона SoxRS, молекулы NO и HzS
могут функционировать согласованно, взаимно доllолняrl друг друга [3], HrS как газообрzlзнzul
мопекула достаточно легко диффундирует через клеточную мембрану. Она реагирует с
пероксинитритом с образованием HSNO и сульфинилнитритом [HS(O)NO], за счет чего снижаются
негативные эффекты пероксинитрита и достигается цитопротективный эффект при р€вличных вид€lх
окислительного стресса [29]. HzS уменьшает )фовень свободных радикutлов через усиление
механизмов антиоксидантной защиты, а также как их ловушка [49]. Этот г€}зоц)ансмиттер реryлирует
активность ряда антиоксидантных ферментов (каталаза, СО.Щ, глутатион пероксидаза, глутатион
трансфераза). .Щонор H2S гидросульфид нац)ия значительно уменьшает окислительные повреждениlI
печени при ее ишемии-реперфузии (снижает уровень NO, ТМ-u, интерлейкин 10), проявления
кJIеточного апоптоза, а ингибитор образования H2S (пропаргилглицин) усиливает эти процессы [35].
При геморрагическом шоке введение донора HzS (гидросульфид натрия) в условиях ишемии-
реперфузии обладает благоприятным эффектом, обусловленным снижением продукции супероксид
аниона и NO (за счет уменьшения экспрессии индуцибельной изоформы NО-синтазы) [30].
Катаболизм сероводорода достаточно сложен. Время полураспада невелико (составляет
секунды). Он окисJuIется дисульфидными группами липидов до сульфата и тиосульфата.
Сероводород может непосредственно связываться с метгемоглобином, образуя сульфгемоглобин.
Гемоглобин играет важную роль в факультативном окислении H2S, в результате чего образуется
тиосульфат и гидросульфид [а7]. Также возможно окисление H2S при участии метгемоглобина [З6].
Совместно с NО-производными гемоглобина сульфгемоглобин может изменять положение кривой
диссоциации оксигемоглобина (Рис. 2).




5,0+4,0 нмоль/мин/108эр, р<0,018), линейно
в€водилатации t51], Выявлено повышенное
посчфzrльной ортостатической тiIхикардии,
эффективности проводимой терапии [50]. Для
положение кривои диссоциации
оксигемогобина: MetHb - метгемоглобин,
SNO-Hb - нитрозогемоглобин; НЬFе21.,IО -
нитрозилгемоглобин,
сульфгемоглобин
Взаимодействие NO и H2S может иметь
значение дJU{ формирования
кислородного обеспечения организма.
Одной из мишеней данных
газообразных посредников является
гемоглобин. По мнению Коlluru G.K. et
а1. t36] гемоглобин, содержащий в
геминовой группе железо, явJUIется
((идеztльным кандидатом) для из)ления
H2SAIO взаимодействиlI.
установлено
продукции H2S в эритроцитах при
синкопаJIьных состояниrIх у детей
(З2,9+|2,5 в сравнении с контролем
корреJIирующее с величинои эндотелиизависимои
содержание HzS в эритроцитах при синдроме
концентрация которого может быть предиктором
пост)фальной ортостатической тахикардии и синкопа
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характерно повышенное содержание H2S в плазме (l09,з+2,1 и 95,3+з,8 в сравнении со здоровыми),
что предлаГается использовать ДЛя дифференциаJIьного диагноза этой патологии [52]. Хоr" 
"пaду".1понимать, что его содержание не явJUIется специфическим критерием дJUI постановки диагноза припатологиях, сопровождающихся ростом его содержания.
предполагается, что метаболизм сероводорода является частью кислородсенсорного
механизма: в обычных условиях H2S окисляется в митохондриях до сульфита, при гипоксии его
утилизация уменьшается, в связи с чем возрастает вклад в гипоксический oTBei [41]. Сенсоромкислорода явJUIется гемоглобин, который в деоксигенированноМ состоянии взаимодейст"у", 
" 
белком
полосы З, запуская сигнzшьные каскады, влияющие на продукцию монооксида €rзота и высвобождение
из эритроцитов АТФ, взаимодействующего с Р2Y-пуринергическими рецепторами эндотелия [17].Очевидно, модификация гемоглобина за счет взаиМодействия с молекулой H2S участвует в
формировании оптимального кислородного режима.сгк определяется В значительной степени €ulлостерическим взаимодействием междугемоглобиНом и р€lзлиЧными физиОдогическиМи модуJUIтоРами 1^Н*, 2,3-дифосфоглицерат, СО2, NO идр,) [12J, которые в совокупностИ на }ровне кJIеточного компартмента крови образуютвнутриэритроцитарную систему регуляции её кислородсвязывающих свойств. Дuнпа" a""raruосуществляет реryляцию свойств гемоглобина и демонстрирует зависимость от метаболических
процессов в эритроцитах, что с учетом скоростей биохимических реакций предполагает относительнобыстрые изменения кислородсвязывающих свойств крови в ответ на внешние возмущения [1].Внутриэритроцитарн€ш aBToHoMHal{ система обеспечивает адаптивное поведение
кислородсвязывающих свойств крови при перестройке всей системы транспорта кислорода на
различных ее уровнях. Среди разпичных факторов внутриэритроцитарной системы реryляциикислородсвязывающих свойств крови наряду с рН, 2,З-дифосфоглицератом модуJUIторами свойствгемоглобиНа являютсЯ г€}зоц)ансмИттер H2S t9] В ,рrrрЪцrr" эта молекула взаимодействует сгемоглобином, образуя сульфгемоглобин, который уменiшаът сродство гемоглобина к кислороду.В наших исследованиrIх показано, что L-аргинин-Nо система оказываеТ модулирующее
действие на кислороДтранспортнУю функциЮ крови tIрИ различныХ состояниях, сопровождающихся
рzIзвитием гипоксии. Этот эффект реализуется через различные кратко- и долгосрочные }ровни
регуJUIциИ эрицоцитаРных И системныХ механизмоВ. В их обеспечении также участвуют и H2S-продуцируЮщие струкТуры. Так, увеличение сродства гемоглобиНа к кислороду .rр" действиимzгнитного поля на организм сопровождается изменением уровня NO, H2S в щрови, а введениеингибитора синтеза NO вызывает противоцОложное изменение кислородсвязывающих свойств крови
[16], ВажнО, что каК NO, таК и H2S окtlзываеТ однонапраВленныЙ эффект на положение кривой
диссоциации оксигемоглобина в этих условиях. Моделирование окислительного сц)есса,
индуцированного введением липоПолисахарида, характериЗуется изменением синтеза NO и Н23, что
обуславливает изменения функционаJIьных свойств гемоглобина [22]. Применение экзогенного
донора сероводороДа Q'taHS) или исходного субстрата синтеза монооксид азота L-аргинина
уменьшаеТ проявлениЯ окислительныХ повреждений, чтО ре€Lлизуется через участиеГЕIЗОТРаНСМИТТеРОВ (HzS И NO) За СЧеТ Усиления потенциаJIа антиоксидантной системы имодификации кислородтранспортной функции крови, а именно повышения CI-K. На основе
определения параметров кислородтранспортной функции крови, прооксидантно-антиоксидантного
состояния, активности ц)ансаминаз крови установлен протективный эффект сероводорода при
синдроме ишемии-реПерфузиИ печени, ре€lJIизуемый при участии эритропоэтина[24].
.Щанные гtlзомодуJUIторы, взаимодействуя междУ собой, образуют' 
"оо*"у* систему,управляющую инте|рационными процессами организма. Многие физиологич..п". ,66.n b, Нrýобусловлены его взаимодействием с другими газообразными посредниками (No, со),
осуществJuIемым как на )фовне реryляции ферментов синтеза, так и мишеней их действия, norroryпредлагается рассматривать гzlзомедиаторы не по отдельности, а как триумвират молекул,
реryлирующих кJIеточные процессы [21]. Модулирующее действие газообразных посредников,
участвующих в обмене кJIассических медиаторов, обеспечивает многообразные фуr*цr" - о..управдениJI локальной регуляцией интенсивности местного кровотока до сложных каскадных
ПРОЦеССОВ фОРМИРОВаНИЯ фУНКЦИОНаЛьных свойств ."мопрот""дов. Эффекты данных эндогенных
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,ЩЭ, играющzш существенную роль в генезе многих патологических состояний системы
кровообращениlI, характеризуется дисбалансом синтеза NO и нарушением его де|радации,
изменением кисJIородсвязывающих свойств крови, возникновением гипоксии и усилением
проявления эндотелиztльной дисфункции, формируя порочный круг t10]. При действии
кратковременных сц)ессорных агентов отмечается увеличение продукции монооксида ilЗoTa, так как
адекватнuш стресс-реакция служит условием дJuI усиления функционирования органов и мобилизации
организма, в то BpeMlI как длительные повреждающие воздействия обуславливают снижение его
продукции, так как интенсивная длительная стресс-реакция оказывает повреждающее действие на
органы, ткани и из звена адаптации превращается в компонент патоIенеза различных заболеваний
[13]. На уровне микроциркуляторного русла в большом круге кровообращения эндотепиаJIьнuuI
дисфункция может приводить к феномену периферического шунтированшI с уменьшением
экстракции кислородц а в MzLпoM круге она может нарушать гипоксическую вазоконстрикцию,
обусловленную факторами местной реryляции сосудистого тонуса [l4].
Показано у{астие данных газомодуляторов в патологии сердечно-сосудистой системы, его
дефицит, в частности, вызывает развитие артериzIJIьной гипертензии. H2S и NO обеспечивают
сосудистое ремоделирование через общие внуц)икJIеточные сигнальные пути (РIЗК/АКТ/mТОR,
фактора роста эндотелия сосудов, фактора, индуцируемый гипоксией-1) [39]. В ряде опытов на
трансгенных мышах с генетическим дефектом фермента цистотионин-т-лиаза показан вклад HzS в
р€lзвитие сердечно-сосудистой патологии [42].
Снижение синтеза H2S было продемонстрировано в ходе исследования сосудов у спонтанно
гипертензивных крыс при эксперимента,цьной гипоксии путем блокады NО-синтазы, а также при
индуцированной легочной гипертензии, а введение экзогенного донора H2S вызывает выраженный
коррегирующий эффект в данных модельных условиях [15].
Газотрансмит,геры вовлечены во внутри- и межкJIеточную коммуникацию с высокой
специфичностью во многих кJIетках, ткашж и органах, так как они, хорошо растворимы в липидах,
легко проходят через клеточные и субклеточные мембраны [6]. В системе кровообращения эндотелий
явJIяется основным источником NO и СО (связываемых в гладких мышечных элементов сосудов с
гемосодержащей группой растворимой гуанилатциклазы, в результате чего происходит активация
этого фермента, накопление цГМФ, расслабление сосудов), а H2S продуцируется в основном в
гладких мышцах сосудов, в адипоцитах и эритроцитах [17]. Эти посредники играют важную роль в
ценц)альных и периферических мехацизмах регуJuIции процессов транспорта кислорода, образуя
единую систему, синергически взаимодополняя друг друIа, обеспечивая в конечном итоге
достижение положительного приспособительного результата.
При ,ЩЭ наблюдаются существенные нарушения кислородтранспортноЙ функции крови,
образование различных производных гемоглобина, что влиlIет не только на высвобождение ими NO в
различных )л{астках сосудистого руспа, но и на сродство гемоглобина к кислороду, и соответственно
оптимаJIьное протекание оксигенации крови в капилjulрах маJIого и ее деоксигенации в капиллярах
большого круга кровообращения [8]. Очевидно, взаимодействие NO с гемоглобином может вносить
свой вклад в р€lзвитие адаптивных и дезадаптивных реакций при сц)ессе, снижение биоактивности
NO при !Э и гипоксии [11]. Это в опредеJIенной степени относится и к другим гzIзотрансмиттерам, в
частности, сероводороду
В наших исследованиях при ДЭ различного генеза отмечалось изменение
кислородтранспортной функции щрови и содержание таких газотрансмиттеров, KaKNO, H2S [11]. При
хронической обструктивной болезни легких сдвиг цривой диссоциации оксигемоглобина вправо
сопровождается однонаправленным ростом содержания нитрат/нитритов и ypoBIuI сероводорода [7].
Ее сдвиг вправо также отмечаIIся у пациентов с инфарктом миокарда в сочетании с метаболическим
синдромом, сахарным диабетом 2-го типа в период 25-60-е сутки, степень выраженности которого
коррелирует с содержанием этих гztзотрансмиттеров, oTpzuKaJI степень.ЩЭ при этой патологии [4].
Несомненно, г€lзотрансмиттеры вносят вкдад в модификацию сродства гемоглобина к кислороду и
тем самым участвует в рrlзвитии .ЩЭ, что достигается через раздичные механизмы: образование
рzвличных дериватов гемоглобина (нитрозогемоглобин, нитрозиJIгемоглобин, метгемоrлобин,
сульфгемоглобин), модулирование внутриэритроцитарной системы формирования
кислородсвязывающих свойств щрови, а также опосредовано через системные механизмы
формирования функциональных свойств гемоглобина. НарушениlI кислородтранспортнаrI функция
крови может способствовать потери согласованности функIIионированиJI антиоксидантной системы,












В формировании нарушений кислородтранспортной функции крови )лIаствует эндотелий, так
как синтезИруемые в адекватнОм количестВе г€lзотрансмиттеры поддерживают нормаJIьный кровоток
и процессы ц)ансIIорта кислорода к TKaIUIM. Анализ литературных данных, собственных
эксперимент;LIIьных и кJIинических резульТатов исследований указывают, что монооксид азота и
сероводород выполняют роль аплостерических эффекторов в отношении гемоглобина, изменяя его
сродствО к кислородУ и определяЯ состояние кислородтранспортной функции крови. Предполагается
участие газотрансмиттероВ (L-аргинин-Nо системы, сероводорода) в формировании функциональныхсвойств гемоглобина путем модификации его сродства к кислороду через системные и регионарные,внутриэритроцитарные механизмы реryJulции, что имеет значение в патогенезе гипоксических
состояний, .ЩЭ, окислитеJIьного стресса организма и длlI их коррекции (Рис. 3). Полученые данные
обосновывают возможность использования р€lзличных средств, изменяющих активность системы
газотрансмиттеров, дJUI коррекции сдвигоВ в кислородтранспортной функции крови при
кислороддефицитных состояниях организма.
рис. 3. Вклад газотрансмиттеров в реryляции кислородсвязывающих свойств крови в развитие
оксидативных повреждений и кислороддефицитных состояний
эффективность работы сердечно-сосудистой системы по кислородному обеспечению тканей,
в значительной мере, определяется функциональным состоянием крови, се способностью связывать
необходимое количество кислорода в легких и отдавать его в тканевых капилдярах. Вследствие
нарушения насосной функции сердца, развития гипоксии и значительного повышения
нейрогуморrшьной активности происходят сложные изменения на всех этапах трансrrорта кислорода,и особенно центральной гемодинамики [2з]. Кроaме традиционных точек соприкосновения с
"кдассическими" сигнальными системами (К*- " Са2*-кана,ты и депо) ГаЗы Q.{o " arроду*ru, aaоцикJIического превращения - No2, No-2), моryТ оказывать влияние на кислородтранспортную
функцию крови. Механизмы транспорта кислорода кровьЮ являются, как пок€IзаJIи наши
исследованИя, важнейШими мишеНью эффектОв NO И H2S. Нарушение газоц)ансмитгеробразующей
фУНКЦИИ ОбУСЛаВЛИВаеТ В ЗНаЧИТельной степени потерю конц)оJuI за сосудистым тонусом, приводя к
снижению адекватного обеспечения кровотоком тканевых потребностей в кислорьд" np" дэ. вотличие от No и сероводоРода вклаД СО в внутРиэритроциТарные механизмы регудJ{ции сродствагемоглобина к кислороду мrшо изучен. Участие газоц)ансмиттеров в формированиикислородтранспортной функции крови важно не только для обеспечения тканей кислородом, но и дляподдержания прооксидантно-антиоксидантного баланса. Результаты изменений
кислородсвязывающих свойств крови, а именно, сродства гемоглобина к кислороду, при
окислительном стрессе различной природы, а также данные о влиянии системы гrlзотрансмиттеров на
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Таким образом, оценка кислородтранспортной функции крови, системы г€вотрансмиттеров и
их взаимосвязи весьма эффективна дJuI создания новых методов адекватной патогенетической
терапии в клинической практике.
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W ZINCHUK
ТНЕ ROLE ОF OXYGEN-PROPERTIES ОF BLOOD IN ТНЕ DE\rELOPMENT AND
GASOTRANSMITTERS OXIDATIVE DAMAGE AND IIYPOXIC STATES
Grоdпо State Medical Uпivеrsiф, Grоdпо, Belarus
Summary
Based on the analysis of the literature and ouT own data we discuss the rоlе of oxygen-properties of
blood and gasotrйsmitteri 1Hrs and No) in the development of oxidative damage and hyioxic conditions.
Discussed gasotransmitters importance in the formation of blood oxygen transport firrrction. presented
current data on blood oxygen, gasotransmitteTs system and their relationships аrе important for the
development of methods fоr соrrесtiоп of hypoxia and oxidative stress.
Кеу words: gasotransmitter, blood охуgеП transport function, hypoxia, hydrogen sulfide, nitrogen
monoxide, oxidative stress.
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